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Résumé
La survenue répétée sur 24 heures de plusieurs arythmies ventriculaires détectées et 
traitées par un défi brillateur constitue un orage rythmique (OR). Son incidence est 
variable, mais semble constituer un facteur pronostic défavorable dans cette population. 
En phase aiguë, le réglage du défi brillateur, le blocage du système nerveux autonome, 
les antiarythmiques et l’ablation par radiofréquence constituent les piliers de la prise en 
charge. La prise en charge au long cours passe surtout par le traitement optimal de la 
cardiopathie sous-jacente.
© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Summary
Electrical storm (ES) is defi ned as multiple ventricular tachyarrhythmias within 24 h leading 
to an immediate electrical therapy. Incidence variates according to the defi nition used but 
it seems to worsen the prognosis of this population. Acute management solidly founds on 
autonomic nervous system blockade, antiarrhythmic therapy and radiofrequency ablation. 
Long term management depends more on optimal treatment of the underlying cardiopathy.
© 2010 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Défi nition
L’OR ventriculaire fut initialement décrit par Dorian [1] 
comme la survenue de deux événements ventriculaires 
sur 24 heures, nécessitant une régularisation urgente, en 
raison d’une déstabilisation hémodynamique. L’extension des 
indications de défi brillateur a abouti à une défi nition plus 
axée sur les patients implantés. Arbitrairement, on retient 
comme défi nition de l’OR, la survenue d’au moins trois 
événements ventriculaires sur 24 heures, traités de façon 
appropriée, avec retour en rythme sinusal entre les traite-
ments. Un exemple est proposé fi gure 1. Cette défi nition, 
simple, ne tient pas compte du degré de rythmicité, avec 
alternance d’intervalles longs et courts entre les épisodes et 
regroupement des épisodes sur de courtes périodes. Ainsi, 
78 % des épisodes surviennent en une heure et 30 % en 25 
minutes [2]. Sont exclus, les traitements inappropriés et les 
thérapies délivrées dans la semaine suivant l’implantation. 
Le nombre de choc délivré n’intervient pas. On considère que 
le patient sort de la période d’OR au bout de deux semaines. 
Cette défi nition ne rend pas compte des caractères de gravité 
différents que revêtent les orages rythmiques. Le caractère 
incessant, récidivant après quelques complexes sinusaux est 
bien sûr plus défavorable pour le patient que la survenue de 
3 tachycardies ventriculaires lentes traitées par stimulation 
anti-tachycardique sur 24 heures.
Épidémiologie
L’incidence varie selon la définition retenue. Chez les 
patients implantés en prévention secondaire, l’incidence 
se situe entre 10 et 30 % [3-9], alors qu’en prévention 
primaire, elle a été mesurée à 4 % pour 3 ans [10]. Le 
délai post implantation varie selon l’indication primaire ou 
secondaire du défi brillateur. En moyenne les OR apparaissent 
2 à 3 ans après l’implantation [6]. Ce sont les tachycardies 
ventriculaires qui prédominent. Verma et al [8] retrouvent 
une prépondérance de fi brillations ventriculaires, mais la 
majorité des auteurs trouvent entre 80 et 95 % de tachycardie 
ventriculaire [3-8,10]. Ces tachycardies ventriculaires sont 
traitées par chocs, parfois itératifs et par stimulation anti-
tachycardique. L’OR survient volontiers chez des patients 
de plus de 75 ans, insuffi sants rénaux, implantés d’un 
défi brillateur en prévention secondaire [3-10]. À l’inverse, 
les traitements hypolipémiants, et notamment les statines, 
semblent protecteurs [6].
Pronostic
Mortalité
Le caractère pronostic péjoratif des OR est toujours débattu. 
Ils sont possiblement un facteur intrinsèque de mortalité. 
Il est aussi possible que la surmortalité des victimes d’OR 
soit en rapport avec une aggravation de la cardiopathie. Le 
seul travail prospectif mené sur les OR [10] retrouve une 
surmortalité dans le groupe OR, indépendamment de tout 
autre facteur. Quelques travaux ont montré la détérioration 
myocardique directe liée à la délivrance des chocs itératifs, 
avec ascension de troponine et fi brose importante autour 
de la sonde de défi brillation [11,12]. Les chocs sont aussi 
associés à une plus grande infl ammation et à un calcium 
intra cellulaire important dont on sait l’implication dans 
la dysfonction systolique et l’arythmogenèse [13,14]. La 
signifi cation pronostique des orages rythmiques est colligée 
sur le tableau 1.
Morbidité
Seuls 10 à 20 % des patients victimes d’OR ne sont pas hos-
pitalisés [7]. Ceci revêt un caractère médico-économique 
particulier à l’heure de la prévention primaire de mort 
subite. Sur le plan psychologique, les effets des OR sont 
dévastateurs. Les questionnaires de qualité de vie sont 
concordants et montrent une altération de la qualité de 
vie. La survenue répétée de chocs est associée à une anxiété 
importante, une fatigue, une majoration de dyspnée et à un 
syndrome dépressif [15].
Tableau 1 Signifi cation pronostique des orages rythmiques chez les porteurs de défi brillateurs automatiques.
Auteurs (ref) Patients OR (%) Défi nition (VT/VF) Suivi en mois Pronostic
Villacastin 80 16 (20 %) 3/j 21 ± 19 surmortalité
Credner 136 14 (10 %) 3/j 13 ± 7 effet neutre
Greene 222 40 (18 %) 3/j 34 ± 31 effet neutre
Exner 457 90 (10 %) 3/j 31 ± 13 surmortalité
Verma 2028 208 (10 %) 2/j 22 ± 5 surmortalité
Gatzoulis 169 32 (19 %) 3/j 33 ± 26 surmortalité
Brigadeau 307 120 (40 %) 2/j 28 ± 10 effet neutre
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Figure 1. Exemple de tachycardie ventriculaire incessante chez un patient de 74 ans avec cardiopathie post infarctus inférieur. L’émergence 
de la tachycardie se situe en postéroseptal basal. L’analyse du défi brillateur montre une usure complète de l’appareil après la délivrance 
de 60 thérapies dont 31 chocs.
Les orages rythmiques  203
incoercibles, le statut hémodynamique est parfois maintenu 
grâce au tonus adrénergique. L’injection de bêtabloquant peut 
précipiter le patient vers le choc cardiogénique. L’utilisation 
de bêtabloquants à demi-vie courte est ici préférable. La 
mise au repos du système nerveux autonome peut aussi pas-
ser par une anxiolyse. Enfi n, certaines publications [17,18] 
ont montré une suppression des arythmies ventriculaires 
par la mise en place d’une péridurale thoracique ou d’une 
anesthésie générale.
Les antiarythmiques
Les recommandations internationales [19] stipulent qu’aucun 
traitement anti-arythmique n’a fait la preuve de son effi -
cacité sur la diminution de la mortalité des patients en OR 
jusqu’à la sortie de l’hôpital. En l’absence de données sur 
la survie à moyen et long terme, il demeure donc « raison-
nable » de poursuivre l’utilisation des anti-arythmiques. Les 
anti-arythmiques de classe I (lidocaïne notamment) gardent 
ainsi leur place, avec un niveau de preuve faible, et le risque 
d’un effet inotrope négatif. L’amiodarone en l’absence de 
contre indication est l’anti-arythmique de choix. Son effi ca-
cité est démontrée dans la prise en charge pré hospitalière 
des arrêts cardiaques par troubles du rythme ventriculaires 
[20]. D’autres molécules absentes du marché européen ont 
été testées avec succès, notamment le nifékalant, inhibiteur 
sélectif d’IKr [21].
L’ablation par radiofréquence
Le traitement du substrat
Dans le cas des tachycardies ventriculaires monomorphes, 
il faut caractériser l’isthme critique. Les systèmes de car-
tographie permettent une analyse complète du cycle de 
la tachycardie. Le cathéter est géolocalisé, et recueille à 
Physiopathologie et facteurs déclenchants
Facteurs déclenchants retrouvés
La majorité (70 à 80 %) des orages rythmiques survient sans 
que le bilan étiologique ne puisse découvrir de cause [6]. 
Dans 20 à 30 % des cas on retrouve néanmoins des facteurs 
de survenue : ischémie myocardique, poussée d’insuffi sance 
cardiaque, troubles métaboliques, infection, hyperthyroïdie, 
consommation aiguë d’alcool, stress, effets pro-arythmique 
des anti-arythmiques et inobservance thérapeutique.
Physiopathologie
On peut garder à l’esprit le triangle de Coumel, qui fait interve-
nir le système nerveux autonome et notamment le barorefl ex, 
le substrat et le déclencheur ou gâchette. Le barorefl ex est 
atténué chez les victimes d’orages rythmiques [5]. En post 
infarctus, il existe aussi une réponse aveugle et exagérée 
aux stimulations cathécholergiques. La physiopathologie 
de l’OR dépend en partie du type d’arythmie ventriculaire 
retrouvé. Pour les tachycardies ventriculaires monomorphes, 
le mécanisme de réentrée est univoque (99 % des cardio-
pathies post infarctus et 80 % des cardiopathies dilatées à 
coronaires saines) et fait intervenir un isthme de conduction 
lente, bordé de zones de bloc, réalisant une fi gure en 8. 
Rarement ces tachycardies relèvent d’un mécanisme focal 
par automaticité anormale ou activité déclenchée. À l’in-
verse, les arythmies ventriculaires polymorphes dépendent 
d’une activité déclenchée dans le Purkinje produisant une 
ESV, initiatrice d’une fi brillation ventriculaire.
Étapes de prise en charge des orages 
rythmiques
Il faut insister sur le caractère impératif d’une documentation 
de qualité irréprochable, par un ECG 12 dérivations. En cas de 
thérapies délivrées par le défi brillateur, sans obtention d’un 
ECG de surface, on peut s’aider d’un holter 12 dérivations 
pour documenter coûte que coûte l’arythmie ventriculaire 
impliquée.
La première étape thérapeutique passe par la correction 
des facteurs étiologiques : revascularisation coronaire, 
déplétion hydrosodée éventuelle, correction des troubles 
métaboliques, d’une hyperthyroïdie, traitement d’une 
infection et éviction des facteurs favorisants.
Le blocage du système nerveux autonome
Plusieurs solutions existent qui ne sont pas mutuellement 
exclusives. Pharmacologiquement, l’utilisation de bêta-
bloqueurs est d’utilité démontrée. Nademanee et al. [16] 
ont montré que l’utilisation de bêtabloquants à demi vie 
courte (esmolol ou propranolol) dans des situations d’OR 
permettent une amélioration de la mortalité par rapport aux 
patients traités par anti-arythmiques de classe I selon les 
recommandations de l’ACLS. Néanmoins, dans les situations 
Figure 2. Cartographie en tachycardie ventriculaire. La totalité du 
cycle de la tachycardie (-65 à + 199 ms) est cartographié. La vue 
du cœur est inférieure avec l’anneau mitral en bas à gauche de 
la fi gure et l’apex en haut à droite. La zone d’activation précoce 
est en rouge et la zone d’activation tardive en violet. La réentrée 
circule du violet vers le rouge dans la zone de conduction lente 
(isthme critique). Cet isthme est bordé de lignes de bloc (lignes 
de doubles potentiels) qui sont contournées de part et d’autre par 
le front d’activation, avant de repénétrer l’isthme dans sa partie 
inféro-basale.
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son extrémité le temps d’activation du potentiel auquel 
on attribue une couleur par rapport à un zéro déterminé 
arbitrairement dans le cycle. On forme ainsi une carte d’acti-
vation. Des manœuvres électrophysiologiques permettent de 
déterminer la pertinence de cette carte. L’application d’un 
courant de radiofréquence dans l’isthme stoppe la tachycar-
die (Fig. 2). Si la tachycardie est mal tolérée, l’ablation reste 
possible, mais sur des critères indirects. Ces critères sont 
basés sur les zones de fi brose myocardique dont le voltage est 
altéré. Une zone cicatricielle a dans l’endocarde un voltage 
Figure 3. OR à partir d’une extrasystole initiatrice chez un patient à J4 d’un infarctus antéroseptal. L’émergence de l’extrasystole se situe 
dans le septum en médioventriculaire. On note le potentiel rapide et abrupt, typique de l’activité du Purkinje, au pied du QRS en rythme 
sinusal (fl èche blanche). L’extrasystole initiatrice démarre par ce même potentiel et conduit vers une zone ventriculaire dont le potentiel 
est altéré (cadre en blanc) avant sa poursuite par la tachycardie polymorphe.
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inférieur à 0,5 mV, alors qu’une zone saine a un voltage 
supérieur à 1,5 mV. Les zones de bloc sont marquées par 
des potentiels fragmentés ou des doubles potentiels. Des 
manœuvres de stimulation précisent les contours de l’isthme 
critique. Le taux de succès est de 75 %.
Le traitement de l’extrasystole initiatrice
Certaines tachycardies ventriculaires polymorphes ou fi brilla-
tions ventriculaires sont déclenchées par une extrasystole 
initiatrice. Le réseau de Purkinje est impliqué dans ces OR 
(Fig. 3). Si malgré le traitement usuel, le patient demeure 
en situation incontrôlable, l’ablation de l’extrasystole est 
possible [22]. Il s’agit d’une indication d’ablation urgente, 
car le risque de séquelles cérébrales anoxiques est majeur. 
Insistons sur l’importance de l’enregistrement douze déri-
vations de l’extrasystole.
Effi cacité de l’ablation par radiofréquence
Carbuccicchio et al. [23] ont évalué l’effi cacité de l’ablation 
par radiofréquence en situation d’OR. Sur 95 patients, 95 % 
étaient sous association bêtabloquants et amiodarone et ont 
reçu une médiane de 14 chocs. Le succès de procédure était 
défi ni par l’abolition des tachycardies ventriculaires cliniques 
et déclenchables, le succès intermédiaire par la non induc-
tibilité de la tachycardie ventriculaire clinique et l’échec 
par l’induction toujours possible en fi n de procédure de la 
tachycardie ventriculaire clinique. L’OR a été résolu chez 
tous les patients. Pour 89 % d’entre eux le succès complet a 
pu être obtenu. Le suivi au long cours a montré l’absence de 
récidive d’orage pour 92 % des patients et l’absence complète 
de récidive d’arythmie ventriculaire pour 66 %. Onze patients 
sont morts au cours des 22 mois de suivi. La mortalité était 
proportionnelle à la qualité du succès obtenu pendant les 
procédures d’ablation. L’ablation par radiofréquence est 
donc très effi cace dans le contrôle immédiat de l’OR et a 
potentiellement un rôle bénéfi que sur la mortalité.
Le traitement préventif des orages 
rythmiques
La majorité des victimes d’OR sont insuffi sants cardiaques et 
le traitement optimal de l’insuffi sance cardiaque reposant 
sur l’association inhibiteurs de l’enzyme de conversion/
bêtabloquants a montré son effi cacité sur la prévention de 
la mort subite [24,25]. Les statines préviennent aussi la mort 
subite [26].
Les antiarythmiques au long cours
Plusieurs essais cliniques ont démontré l’effi cacité des 
anti-arythmiques dans la prévention des arythmies ventri-
culaires et la délivrance de traitements appropriés chez 
les porteurs de défi brillateurs. Inaccessible en France, 
l’azimilide a montré son effi cacité dans ce contexte de façon 
hautement signifi cative [27], puisque la réduction du risque 
relatif d’un traitement approprié par un défi brillateur sous 
azimilide 125 mg par jour était de 55 %. L’essai « OPTIC » 
[28] a comparé l’effi cacité des bêtabloquants au sotalol et à 
l’association amiodarone/bêtabloquants. C’est l’association 
amiodarone bêtabloquants qui s’est révélée la plus effi cace 
dans la prévention de la délivrance de chocs.
L’ablation par radiofréquence prophylactique
Deux études ont exploré l’hypothèse d’une ablation par 
radiofréquence « prophylactique » de tachycardie ventri-
culaire : SMASH-VT et V-TACH [29,30]. Ces études similaires 
dans leurs objectifs ont randomisé des patients implantés 
d’un défi brillateur en prévention secondaire en deux grou-
pes : le premier avait une ablation par radiofréquence de 
la tachycardie ventriculaire ayant indiqué un défi brillateur 
ainsi que de toute tachycardie induite, le second n’avait 
que le défi brillateur. Cette attitude agressive ne s’est pas 
montré effi cace en terme de mortalité totale, ni en terme 
de prévention des orages rythmiques.
Le réglage du défi brillateur
Après l’OR on doit privilégier dans le réglage du défi brilla-
teur : des traitements par stimulation antitachycardique y 
compris pour des cycles courts et des délais de détection 
prolongés pour les tachycardies bien tolérées.
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